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Rezumat
 Studiul prezintă experienţa departamentului de Hipertensiuni arteriale în tratamentul pacienţilor cu hipertensiune arterială esenţială şi 
microalbuminurie. Studiul s-a axat pe analiza materialelor de observaţie clinică, conform protocolului întocmit, la un lot de 100 pacienţi. 
dintre aceştia, 50 pacienţi au fost trataţi cu inhibitorul enzimei de conversie a angiotensinei II Ramipril şi 50 pacienţi - cu antagonistul 
receptorilor de angiotensină II Eprosartan. Ambele remedii au demonstrat acţiune benefică asupra indicelor elasticităţii vasculare la toate 
etapele de control, înregistrând un apogeu spre finele a 12 luni de medicaţie corespunzătoare. Oricum, antagonistul receptorilor AT1 
Eprosartan s-a dovedit a fi  superior faţă de inhibitorul  enzimei de conversie de angiotensină II Ramipril. 
Cuvintele cheie: hipertensiune arterială, microalbuminurie, indicii elasticităţii vasculare,  inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei 
II, antagonist al receptorilor de angiotensină II. 
Summary
The study presents the experience of Arterial Hypertension department in the treatment of the patients   with essential hypertension 
and the presence of microalbuminuria. The study focused on the analysis of clinical observation materials, according to the protocol 
established, in a group of 100 patients. 50 patients have been treated with angiotensin II converting enzyme inhibitor Ramipril and 50 
patients with angiotensin II receptor antagonist Eprosartan. Both drugs have proven beneficial action on vascular elasticity indexes at all 
stages of examination with a peak at the end of follow-up period. However, the treatment with AT1- receptor antagonist Eprosartan has 
proven to be superior to angiotensin II converting enzyme inhibitor Ramipril.
key words: hypertension, vascular elasticity    indexes, microalbuminuria, angiotensin II converting enzyme inhibitor, angiotensin II 
receptor antagonist
Actualitatea temei
Hipertensiunea arterială (HTA) afectează circa 1-4 din 
populaţia globală (50 mln. în SuA şi 1 mlrd. pe glob). A fost 
estimată o prevalenţă de circa 1.5 mlrd. de hipertensivi în 
anul 2025, iar afirmaţia că HTA este „necontrolată şi cucereşte 
lumea” nu este o hiperbolă [1,2]. În Republica Moldova circa 
30% din populaţie suferă de HTA [3]. 
Studii populaţionale umane au constatat, în ultimii ani, 
rate scăzute de control al HTA în rândurile populaţiei generale. 
Conform datelor NHANeS (National Health and Nutrition 
examination Survey) iV, cele mai bune rezultate s-au înregistrat 
în SuA, unde s-a atins o rată de control de 37% [4]. În europa, 
nivele de control asemănătoare celor din SuA se regăsesc în 
ţări precum Spania - 35,7%, Franţa - 33%, Grecia - 33,3%, Ger-
mania - 30% [5]. Conform datelor obţinute în urma studiului 
Framingham, vârsta avansată a fost considerată cel mai impor-
tant factor predictiv al controlului insuficient asupra valorilor 
tensionale. la persoanele cu vârsta  ≥75 ani, controlul TA s-a 
atins doar la 40% din cei trataţi faţă de 60% din cei sub limita 
de 60 ani. Per-ansamblu, TA diastolică a ajuns la valorile ţintă 
într-o proporţie de 90%, în timp ce cea sistolică numai în 49% 
din cazurile tratate [6]. În România, studiul SePHAR a reliefat 
o rată de medicaţie eficientă până la ţinte terapeutice 140/90 
mm Hg de doar 20% [5]. Proporţia hipertensivilor în populaţia 
umană variază în dependenţă de: statut socioeconomic, rasă, 
vârstă, sex şi determinare genetică. 
Prin prisma cunoştinţelor actuale, endoteliul vascular nu 
mai poate fi privit ca un container sanguin inert, dovedindu-se 
a fi o structură extrem de complexă, din punct de vedere func-
ţional, modulând tonusul şi reactivitatea vasculară, respectiv 
valorile tensiunii arteriale.
endoteliul vascular, expus constant acţiunii factorilor 
de risc cardiovascular, este veriga cheie în homeostaza 
vasculară având şi un rol important antiinflamator şi an-
ticoagulant. Numeroase funcţii ale endoteliului vascular 
permit stabilirea unui echilibru între vasoconstricţie şi 
vasodilataţie, între migrarea şi proliferarea celulelor ce 
compun endoteliul vascular, între funcţia de coagulare 
şi cea de fibrinoliză. 
Creşterea stresului oxidative, asociat factorilor de risc 
cardiovasculari, duce la apariţia leziunilor vasculare şi creş-
terea permeabilităţii celulelor endoteliale, urmate de oxidarea 
acestora în intima arterială. Acest fenomen determină remo-
delare arterială, cu creşterea grosimii intimă-medie, urmată 
de diminuarea distensibilităţii arteriale, aşa numita rigidizare 
arterială precoce [7, 8]. 
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Funcţia capacitivă a arterelor de calibru mare este cuanti-
ficată în termeni de complianţă. Capacitatea de distensibilitate 
volumică a arterelor se exprimă prin complianţă, care constituie 
un raport între variaţia volumului arterial şi variaţia presiunii. 
Alterarea distensibilităţii sistemului arterelor modifică esenţial 
presiunea arterială sistolică şi presiunea arterială pulsatilă 
care este diferenţială între presiunea sistolică şi cea diastolică. 
Dacă opoziţia arterelor curentului circulator se exprimă prin 
rezistenţa periferică totală, atunci regimul circulator pulsatil 
face să se folosească ca parametru impedanţa. impedanţa aor-
tei exprimă distensibilitatea arteriala reală, independentă de 
reflexia undei pulsatile, asupra bifurcaţiilor arteriale şi nivelul 
diviziunilor arteriolare.
Reducerea distensibilităţii arterelor de calibru mare este 
determinată de mai mulţi factori: creşterea rigidităţii peretelui 
vascular, hipertonusul muscular legat de factori neurohormo-
nali, modificări structurale. Reducerea distensibilităţii arteriale 
şi, în special, a aortei toracice duce la o amortizare diminuată 
a undei sistolice şi o creştere a presiunii arteriale sistolice şi 
a presiunii intraventriculare. ulterior, urmează o creştere a 
pulsatilităţii arteriale care are multiple efecte: creşte travaliul 
inimii, induce la hipertrofia vaselor, reduce rezerva coronari-
ană şi funcţia diastolică a ventriculului, hiperexcitabilitatea, 
alterarea contractilităţii [9].
În geneza rigidităţii intervin mai mulţi factori - fibrele 
musculare netede, ţesuturile de susţinere (elastina şi colagenul) 
a endoteliului, care sunt interesate după regimul de presiune. 
Astfel, atunci când presiunea este scăzută este solicitată elastina, 
când presiunea este mărită este solicitat colagenul. Cu cât artera 
este mai dilatată, cu atât este mai rigidă, deoarece creşterea 
diametrului duce la o transmisie progresivă a tensiunii de la 
elastină la colagen. Fibrele musculare netede se găsesc în serii de 
colagen şi în paralel cu elastina, iar, în timpul unei contracţii a 
fibrelor musculare netede, transferul tensiunii se face mai mult 
către colagen. Creşterea presiunii diastolice şi a presiunii medii 
se face în relaţie cu creşterea rezistenţei periferice, iar creşterea 
presiunii arteriale sistolice, în relaţie cu creşterea vârfului ejec-
ţiei ventriculare, în prima treime a sistolei. Aceste modificări 
sunt legate de impedanţa caracteristică aortică pentru o presi-
une de ejecţie dată şi, de altă parte, este un vârf sistolic tardiv 
cu o diminuare a undei diastolice, legată de returul precoce al 
undei de reflexie. Aceste modificări duc la creşterea paralelă a 
travaliului miocardic şi a fracţiei de ejecţie ventriculară  [10]. 
Alterarea proprietăţilor elastice ale marilor trunchiuri 
arteriale perturbă activitatea inimii şi vaselor şi condiţionează 
interesarea organelor vitale: cord, creier, vase, rinichi. Creşterea 
rigidităţii marilor vase antrenează creşterea presiunii pulsatile, 
factor important în dezvoltarea HVS şi hipertrofiei vasculare 
(Fig.1) [11].
existenţa unei disfuncţii endoteliale are implicaţii multiple 
în HTA, având în vedere rolul endoteliului în producerea sub-
stanţelor vasoactive, în homeostază şi, mai ales, în modularea 
creşterii şi apoptoză. Principalele consecinţe ale disfuncţiei 
endoteliale sunt cele care vizează modificările tonusului vascu-
lar, în special scăderea vasodilataţiei dependente de endoteliu. 
Gradul de rigiditate arterială creşte odată cu înaintarea în 
vârstă, precum şi cu o serie de afecţiuni, la rândul lor, asociate 
cu creşterea riscului cardiovascular, precum hipertensiunea 
arterială, diabetul zaharat, hipercolesterolemia şi insuficienţa 
renală cronică [12].
Modificările funcţionale şi structurale în peretele arterial 
preced şi însoţesc evenimentele cardiovasculare majore. În 
Figura 1. Modificările funcţionale şi structurale ale arterelor de 
complianţă şi ale arterelor de rezistenţă în cursul hipertensiunii arteriale 
(după St. Laurent). PAM (presiune arterială medie) şi presiunea pulsatilă 
sunt factorii remodelării arteriolare, MTA (marile trunchiuri arteriale). 
Figura 2. Rolul disfuncţiei endoteliale asupra arterelor de calibru mare şi mic.
Legenda:  C1- elasticitatea arterelor de calibru mare;  C2 - elasticitatea  arterelor rezistive;  RVS - rezistenţa vasculară sistemică.
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evaluarea metodelor actuale este important de a ţine cont de 
deosebirile dintre artere de calibru mare şi artere de calibru 
mic, locurile de bifurcare care reflectă unda pulsatilă şi arteri-
olele care opun rezistenţă fluxului vascular. Rigiditatea aortei 
şi vaselor mari cresc velocitatea undei pulsatile şi măreşte 
presiunea (sistolică, diastolică) [13]. Rigidizarea vasulară la 
nivelul bifurcaţiei va altera sincronismul, reflecţia şi conturul 
undei pulsatile. Rigiditatea arterelor mici cauzează creşterea 
presiunii arteriale medii.
indicii elasticităţii arterelor mari şi mici diferă substanţial. 
Peretele aortei şi arterelor mari constă din variate cantităţi 
de elastină şi colagen care le determină comportamentul. 
Colagenul asigură complianţă şi distensibilitate dependentă 
de presiune (ele devin mai rigide când presiunea transmurală 
creşte din cauza alungirii maximale a fibrelor de colagen) [14].
În microcirculaţia inversă, calibrul şi complianţa arterelor 
rezistente este strâns dependentă de tonusul muscular. No 
eliberat din endoteliu penetrează toate straturile acestor artere 
subţiri şi joacă un rol important în menţinerea tonusului şi 
rezistenţei lor [15]. În cazul dat schimbările structurale (remo-
delarea concentrică a muşchilor netezi, infiltrarea celulară şi 
colagenică) preced cele funcţionale, însă micşorarea efectelor 
substanţelor vasoactive endoteliale serveşte ca marker precoce 
al aterosclerozei (Fig. 2). Procesul se manifestă prin creşterea 
TA şi micşorarea complianţei arteriolare [16].
Rigiditatea vaselor de calibru mare (C1) apare mai târziu, 
concomitent se reduce elasticitatea şi creşte velocitatea pul-
sului, în aortă şi extremităţile inferioare [17]. De asemenea, 
creşte viteza undei reflectate. interdependenţa dintre rigiditatea 
arteriolară şi evenimente cardiovasculare s-a explorat prin 
determinarea presiunii pulsatile, velocităţii undei, viteza undei 
pulsatile. Rigiditatea C1 a fost numită un marker al riscului 
cardiovascular, dar nu factor de risc [18].
 Rigiditatea vaselor de rezistenţă (C2) trebuie evaluată ca 
marker precoce al afecţiunii, din cauza sensibilităţii unicale la 
acţiunea No [19]. Într-un studiu pe 419 pacienţi, reducerea 
elasticităţii C2 şi conturul pulsului au fost predictori semni-
ficativi pentru evenimente cardiovasculare independent de 
vârstă. Aceste observaţii preliminare trebuie dovedite în studii 
populaţionale largi [20]. Pe baza evidenţei că leziunile vasculare 
preced complicaţiile aterosclerozei, ar fi raţional de a institui un 
control mai agresiv al lipidelor şi TA, la persoane cu stabilirea 
precoce a modificărilor înregistrate în patul vascular.
Aportul pe care rigidizarea vaselor mari îl are în hipertensi-
unea arterială şi posibilitatea tehnică de a evalua acest fenomen 
constituie premisele unui demers deosebit de important de a 
găsi soluţii terapeutice individualizate pentru pacienţii cu HTA. 
În ultimii ani, preparatele antihipertensive au fost evaluate 
în raport cu aptitudinea lor de a influenţa indicii rigidităţii 
vasculare, în special, viteza undei pulsatile sau indexul de aug-
mentare, dar studiile efectuate în acest scop s-au realizat pe un 
număr restrâns de pacienţi şi pe o durată scurtă de urmărire. De 
asemenea, foarte puţine studii au evaluat măsura în care diferite 
clase de preparate antihipertensive afectează presiunea sistolică 
din artera brahială, în comparaţie cu cea din aortă. Morgan şi 
colaboratorii au publicat în anul 2004 rezultatele unui studiu 
în care au fost analizate efectele ieCA ii, beta-blocantelor, 
blocantelor canalelor de calciu şi diureticelor asupra tensiunii 
arteriale sistolice la artera brahială, comparativ cu efectele 
lor asupra indicilor de rigidizare a aortei [21]. S-a constat că 
reducerea cea mai importantă de presiunea aortică centrală a 
fost obţinută de blocantele de calciu şi diuretice. 
Astfel, luând în considerare importanţa problemei, datele 
limitate din literatura de specialitate, ce ar oglindi efectul 
vasculoprotector ale unui nou antagonist al receptorilor de 
angiotensină ii - eprosartan ne-am propus iniţierea unui 
studiu prospectiv, randomizat ce ar compara acest remediu 
cu un inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei ii bine 
studiat – Ramipril.
Scopul lucrării
Aprecierea influenţei medicaţiei antihipertensive de du-
rată  Ramipril versus eprosartan, asupra indicilor elasticităţii 
vasculare la pacienţii cu nefropatie hipertensivă.
Material şi metode
În studiu a fost incluşi 100 de subiecţi (48 bărbaţi, 52 fe-
mei), cu vârsta medie 51,1±0,86 ani cu hipertensiune arterială 
esenţială, gr. ii-iii şi microalbuminurie, fără condiţii clinice 
asociate. După înscriere şi vizita primară, pacienţii au semnat 
un acord informativ pentru participarea în studiu. Preparatele 
antihipertensive au fost suspendate pentru trei săptămâni. În 
această perioadă, pacienţii au fost la a doua vizită, cu măsura-
rea TA pentru confirmarea prezenţei cifrelor mai mari ale TA 
≥160/90 mm Hg.
Conform protocolului de studiu, pacienţii au fost divizaţi 
în mod aleatoriu în două loturi:
i lot (50 pacienţi) ce au administrat inhibitorul enzimei de 
conversie a angiotensinei ii – ramipril,  cu doza medie (15,3±1,2 
mg/zi) + indapamid 2,5 mg/zi;
ii lot (50 pacienţi) ce au administrat antagonistul recepto-
rilor de angiotensină ii – eprosartan, cu doza medie (850±12,4 
mg/zi) + indapamid 2,5 mg/zi.
Metoda de studiu aplicată pentru aprecierea indicilor 
elasticităţii vasculare s-a bazat pe analiza de contur diastolic al 
pulsului (Modelul Windkessel) şi a fost efectuată în institutul 
de Cardiologie. 
Pacienţii au fost examinaţi şi trataţi în clinica institutului 
de Cardiologie, în perioada anilor 2007-2010. Durata de su-
praveghere a constituit 12 luni, cu evaluări dinamice la 3, 6, 9 
şi 12 luni. 
Rezultate obţinute
Aprecierea indicilor elasticităţii vasculare ne-a permis să 
evaluăm gradul de rigiditate arterială ce creşte odată cu  înain-
tarea în vârstă, precum şi în prezenţa  hipertensiunii arteriale, 
diabetului zaharat, hipercolesterolemiei şi insuficienţei renale 
terminale. 
indicii elasticităţii vaselor mari (C1) au variat în limitele 
- 4,2-19 mm Hg 100   (medie 11,3±0,51) şi 4,0-17,4 mm Hg 
100  (medie 10,7±0,43 ) în loturile i şi ii, respectiv. indicii 
elasticităţii vaselor mici (C2) au variat  în limitele 1,3-12 mm 
Tabelul 1
Parametrii indicilor elasticităţii vasculare la etapa iniţială, (M±m)
Loturile C1 (mm Hg  ˟ 100) C2 (mm Hg ˟ 10)  P
 I - Ramipril 10,7±0,5 4,5±0,3  0,05
II - Eprosartan 10,4±0,4 4,6±0,3  0,05
Legendă: C1 –indicii elasticităţii vaselor de calibru mare; C2 – indi-
cii elasticităţii vaselor de calibru mic
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Hg 10   (medie 4,5±0,31 ) în lotul i şi respectiv 1,3-9,1 mm 
Hg 10  (medie 4,6±0,3 ) în lotul ii.
Astfel, la iniţierea studiului, loturile au fost comparabile în 
baza acestor parametri (Tabelul 1).
Rezultatele obţinute, cu referire la vasele de calibru mare, 
denotă următoarele: la iniţierea studiului în ambele loturi, 
preponderent s-au depistat pacienţi cu categoriile de limită 26 
(52%) şi 23 (46%) pacienţi, respectiv  şi de normă 23 (46%) şi 26 
(52%) în loturile i şi ii, respectiv. odată cu administrarea medi-
caţiei, numărul pacienţilor care au atins criteriile caracteristice 
pentru categoria de normă, a sporit la 6 luni, în egală măsură 
a câte 60%, în ambele loturi. la continuarea tratamentului, 
pacienţii atestaţi cu categoria norma pentru vasele de calibru 
mare a sporit neesenţial – cu 2% şi 6% la 9 şi 12 luni respectiv, 
la utilizarea Ramiprilului  4% şi 8% la administrarea eprosar-
tanului, fapt care sugerează necesitatea continuării medicaţiei 
pentru o perioadă indefinită (Figura 3).
un alt tablou a fost elucidat în cazul vaselor de calibru 
mic (de rezistenţă) C2. iniţial, majoritatea pacienţilor s-au 
încadrat în categoria „vase rigide”- 62% în lotul i şi 54% în 
lotul ii. Categoria „de limită” a fost semnalată la 24% şi 30% 
subiecţi, respectiv. odată cu administrarea remediilor la 3 
luni de medicaţii, prevalenţa subiecţilor cu „vase rigide” a 
fost de 56% în lotul i versus 52% în lotul ii, la 6 luni numărul 
pacienţilor cu „vase rigide” a avut o tendinţă de descreştere 
de la 62% la 48% în i lot, versus de la 54% la 38% în lotul ii. 
Spre finele perioadei de supraveghere cu „vase rigide”, 8% 
pacienţi în lotul i, iar în lotul ii categoria de „vase rigide” nu 
a mai fost documentată, categoria de „normă” constituind 
92%  (Figura 4).
Figura 3. Prevalenţa pacienţilor cu diverse categorii ale indicilor elasticităţii vasculare, pe parcursul supravegherii, C1 
Figura 4. Prevalenţa pacienţilor cu diverse categorii ale indicilor elasticităţii vasculare, pe parcursul supravegherii, C2 
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Dacă analizăm dinamica valorilor absolute ale indicatorilor 
elasticităţii vasculare pe ambele categorii de vase (mari şi mici), 
de la iniţierea studiului, constatăm o micşorare nesemnificativă, 
comparabilă pe vase mari (C1) şi considerabilă pe vase mici 
(C2)  (Figura 5, 6).
Pe parcursul aplicării formulelor terapeutice s-a urmărit o 
redresare comparabilă a valorilor indicilor elasticităţii vasculare 
a vaselor de calibru mare: la 3 luni 5,6% versus 5,7% (p>0,05), 
la 6 luni 7,4%, versus 7,6% (p>0,05), la 9 luni 12% versus 12,5% 
(p<0,005) şi la finele supravegherii 14,9% versus 19% (p<0,005) 
în loturile i şi ii respectiv (Figura 5).
Vasele de calibru mic au reacţionat mai convingător, având 
o sensibilitate mai mare la remediile administrate. Deja peste 3 
luni de administrare a medicaţiei, indicele elasticităţii vaselor 
de rezistenţă au crescut cu 6,6% în lotul i versus 8,6% în lotul 
ii (p<0,005). Totodată, 6  luni de administrare continuă a me-
dicaţiei antihipertensive, s-a soldat cu o creştere concludentă a 
elasticităţii în cazul administrării Ramiprilului  9% (p<0,005), 
în timp ce la utilizarea eprosartanului, acest indicator s-a 
ameliorat cu 15% (p<0,005), deci, practic dublu, comparativ 
cu ieC Aii (Figura 6).
Această ameliorare progresivă a parametrilor indicilor de 
elasticitate a vaselor de rezistenţă s-a confirmat şi mai mult la 
finele studiului: cu 80% în lotul tratat cu Ramipril şi cu 84,7% 
în lotul tratat cu eprosartan (p<0,005).
În acest context, rezistenţa vasculară periferică a descres-
cut constant pe parcursul supravegherii, spre finele perioadei 
fiind constatată o reducere cu 37% în lotul i şi 39% în lotul ii 
(p<0,005) (Figura 7).
Aşadar, ameliorarea complianţei arterelor mari şi mici, 
tradusă prin normalizarea statistic semnificativă a indicilor 
elasticităţii acestora este asociată de reducerea valorilor tensiu-
nii arteriale, ameliorarea profilului diurn (MAATA), a funcţiei 
renale şi diminuarea  proteinuriei. Acest fenomen demonstrea-
ză cu certitudine rolul stiffness-ului arterial în geneza şi evoluţia 
hipertensiunii arteriale.
Normalizarea cifrelor TAS poate fi patogenetic raportată la 
dinamica de creştere a indicelui elasticităţii arterelor de calibru 
mare, iar diminuarea valorilor TAD ar fi preponderent depen-
dentă de majorarea indicelui elasticităţii arterelor de rezistenţă. 
Poate fi remarcată şi corelarea cu dinamica rezistenţei vasculare 
periferice, valoarea căreia este în strictă concordanţă cu  nivelul 
tonusului bazal al arterelor de rezistenţă. 
Discuţii
Vacarino şi coautorii au depistat că creşterea presiunii arte-
riale cu 10 mmHg, care a servit ca unitate de măsură a rigidităţii 
arteriale (rezistenţa la deformarea arterei), a fost asociată cu o 
creştere de 12%  a riscului pentru cardiopatia ischemică şi cu 
un risc crescut cu 14% pentru insuficienţa cardiacă congestivă. 
Creşterea componentului pulsatil de încărcare hemodinamică 
poate influenţa negativ performanţa ventriculară şi ar putea 
limita perfuzia coronarelor [22]. 
În studiul nostru, categoria rigidizarea vaselor de calibru 
mare în ambele loturi, a fost catalogată preponderent cu cali-
ficativul „de limită” - 52% trataţi cu Ramipril şi 46% cu epro-
sartan. Medicaţia de 12 luni a rezultat cu reducerea numărului 
de pacienţi cu această categorie, până la 34% în lotul tratat cu 
Ramipril şi 32% cu eprosartan.
Rigiditatea arterelor mari C1 apare mai târziu, concomitent 
se reduce elasticitatea şi creşte velocitatea pulsului, particular 
în aortă şi ramurile sale [23]. De asemenea, creşte viteza undei 
reflectate. interdependenţa dintre rigiditatea vaselor rezistive 
Figura 5. Dinamica valorilor indicilor elasticităţii vasculare  
C1 pe fondalul medicaţiei 
Figura 6. Dinamica valorilor indicilor elasticităţii vasculare  
C2 pe fondalul medicaţiei 
Figura 7. Dinamica valorilor rezistenţei vasculare periferice  
(RVP),  pe fondalul medicaţiei 
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C2 şi evenimentele cardiovasculare s-a explorat prin deter-
minarea presiunii pulsatile, velocităţii undei, formei pulsului. 
Rigiditatea  vaselor mari C1 a fost definită factor de risc pentru 
evenimente cardiovasculare [24].
 Rigiditatea vaselor de rezistenţă C2 trebuie evaluată ca 
marker precoce al afecţiunii, din cauza sensibilităţii la acţiunea 
No [25]. Pe baza evidenţei ca leziunile vasculare preced com-
plicaţiile aterosclerozei cu mulţi ani, ar fi raţional de a institui 
un control mai agresiv al colesterolului şi TA la persoane cu 
stabilirea  precoce a modificărilor în patul vascular. În studiul 
nostru, vasele de calibru mic (rezistive) au fost calificate iniţial 
drept „rigide” în 62% şi 54% cazuri. la finele supravegherii la 
tipul de vase rezistive categoria de  „rigide” a fost înregistrat în 
8% cazuri tratate cu Ramipril şi nici un caz tratat cu eprosartan, 
iar cu vase „normale” 80% şi 92% pacienţi, respectiv.
Modificările structurale în peretele arterial şi plăcile 
aterosclerotice reduc complianţa peretelui arterial, afectează 
abilitatea arterei de a menţine fluxul sanguin normal şi de a 
se ajusta flexibil la modificările de presiune. Factorii de risc 
pentru patologia cardiovasculară îşi mediază efectele, alterând 
structura, proprietăţile şi funcţia pereţilor vaselor arteriale, 
proces care se dezvoltă cu mult înaintea apariţiei patologiei 
cardiovasculare simptomatice. Determinarea complianţei 
arteriale permite a diagnostica gradul lezării şi probabilitatea 
apariţiei unui eveniment cardiovascular major, dar poate estima 
şi eşecul sau succesul intervenţiei terapeutice.
Angiotensina ii are efecte imediate asupra contracţiei 
muşchiului neted vascular, ducând la vasoconstricţie, stimula-
rea secreţiei de aldosteron, activarea simpatică prin eliberarea 
epinefrinei. efectele sale de durată sunt în mare parte umorale, 
inducând remodelare vasculară şi cardiacă, efect care este 
responsabil, cel puţin parţial, pentru reducerea complianţei 
arteriale. 
 În studiul nostru, reducerea rezistenţei vasculare periferice 
(RVP) a fost evidentă deja în 3 luni, după iniţierea tratamen-
tului cu Ramipril - 19,4% şi - 25% cu eprosartan (p0,005). 
Ameliorarea proprietăţilor peretelui arterial s-a produs trep-
tat, atingând o valoare statistic semnificativă, după 6 luni de 
supraveghere şi, ulterior, spre finele perioadei a fost constatată 
o reducere cu 37% în lotul tratat cu Ramipril şi 39% în lotul 
cu eprosartan (p0,005) Acest efect este mediat prin blocada 
aspectului umoral al acţiunilor angiotensinei ii, inducând 
remodelarea pereţilor vasculari cu reversia leziunilor tisulare 
– un proces mai îndelungat.
 Datorită faptului că arterele devin mai rigide la presiuni 
înalte, este important de a accentua că rezultatele noastre reflec-
tă ameliorarea proprietăţilor arteriale şi nu sunt doar rezultatul 
reducerii TA, în general. 
Majoritatea studiilor indică că ieC Aii, diureticele în 
doze mici, ARA ii şi nitraţii ameliorează caracteristicile de 
complianţă a arterelor. Acest lucru se referă şi la antagoniştii de 
calciu, pe când ß blocantele, în special, nonselective, prezintă 
puţine beneficii asupra proprietăţile mecanice ale pereţilor 
arteriali în HTA. 
În studiu nostru valorile absolute ale indicilor elastici-
tăţii vasculare au revenit autentic la categoria „de normă” 
cu superioritate la utilizarea eprosartanului 84,7% versus 
80% (p0,005), confirmate de reducerea rezistenţei vascu-
lare periferice cu 39% şi 37%, respectiv (p0,005). Astfel, 
ameliorarea complianţei arteriale a evoluat în trepte şi a fost 
evidentă peste 12 luni de tratament, pe când  TA sistolică şi 
diastolică au scăzut semnificativ mai precoce, deja după  6 
luni de tratament. Drept recapitulare, rezultatele studiului 
nostru demonstrează că, blocada receptorilor AT1 este o 
metodă eficientă nu doar de reducere a TA, dar şi de rever-
siune a leziunilor peretelui vascular, fapt care presupune 
îndepărtarea evenimentelor cardiovasculare.
oricum, multitudinea metodelor pentru aprecierea ri-
gidităţii vasculare a dat naştere la controverse în literatura 
de specialitate, continuă să rămână incert care este cea mai 
sensibilă metodă. Acum este clar că modificările funcţionale 
se instalează rapid, pe când cele structurale necesită timp. 
Din aceste considerente, este nevoie de studii de durată, cu 
un număr mare de pacienţi, cu evaluarea comparativă a unor 
metode de apreciere a rigidităţii arteriale.
Concluzii
1) Rigidizarea vaselor de calibru mare, cu calificativul „de 
limită”, este prezentă la 49% pacienţi cu nefropatie hiperten-
sivă. Medicaţia de 12 luni a rezultat cu reducerea numărului 
de pacienţi cu această categorie, până la 34% la tratamentul cu 
Ramipril şi 32% cu eprosartan.
2) Vasele de calibru mic (rezistive) sunt calificate iniţi-
al drept „rigide” la 58% pacienţi.  12 luni de medicaţie rezultă 
cu eliminarea acestei categorii la tratamentul cu eprosartan 
şi păstrarea la doar 8% pacienţi, în cazul utilizării Ramipri-
lului. Valorile absolute ale indicilor elasticităţii vasculare 
au revenit la categoria „de normă”, autentic independent de 
medicaţie, însă cu superioritate, la utilizarea eprosartanului 
84,7% versus 80%, ca şi rezistenţa vasculară periferică 39% 
şi 37% respectiv.
3) Ameliorarea elasticităţii vasculare creşte odată cu du-
rata tratamentului, fapt care consolidează presupunerea că 
tratamentul cu utilizarea ARA ii eprosartan sau în prezenţa 
contraindicaţiilor, ieC Aii Ramipril trebuie continuat pe un 
termen indefinit.
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